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The effect of group psychosocial 
support on survival in metastatic 
breast cancer
Goodwin PJ, Leszcz M, Ennis M i wsp.
N Engl J Med 2001; 345: 1719-1726
Udzia∏ w terapii grupowej w ramach grup wsparcia prowa-
dzi do wyd∏u˝enia czasu prze˝ycia chorych na rozsianego
raka piersi. Jednak w najnowszych doniesieniach nie wy-
kazano wp∏ywu oddzia∏ywania w sferze psychosocjolo-
gicznej na czas prze˝ycia.
M e t o d y. Do wielooÊrodkowego, randomizowanego ba-
dania w∏àczono 235 chorych na rozsianego raka piersi,
których oczekiwany czas prze˝ycia przekracza∏ trzy miesià-
ce. Chore randomizowano w stosunku 2:1 do udzia∏u
w cotygodniowej terapii grupowej – 158 chorych, lub do
grupy nie otrzymujàcej tego typu wsparcia – 77 chorych.
Kobiety otrzyma∏y materia∏y edukacyjne oraz wszelkà
niezb´dnà pomoc zarówno medycznà, jak i psychosocjolo-
gicznà. W badaniu oceniano g∏ównie czas prze˝ycia; psy-
chosocjologiczne funkcjonowanie chorych oceniano na
podstawie wype∏nianych przez nie kwestionariuszy.
Wy n i k i. U kobiet uczestniczàcych w terapii obserwo-
wano zmniejszenie zaburzeƒ psychosocjologicznych oraz
mniej dolegliwoÊci bólowych, w porównaniu do chorych
z grupy kontrolnej (p=0,04). Wykazano, ˝e chore, u któ-
rych w badaniu wyjÊciowym stwierdzano wy˝szy poziom
dystresu, wynosi∏y z terapii wi´kszà korzyÊç od chorych,
u których poziom dystresu by∏ ni˝szy (p=0,003 dla zmien-
nych porównujàcych nastrój; p=0,04 dla porównania
bólu). Terapia psychologiczna nie przed∏u˝a∏a czasu prze-
˝ycia (mediana czasu prze˝ycia 17,9 miesi´cy w grupie
poddanej terapii i 17,6 miesi´cy w grupie kontrolnej);
wspó∏czynnik ryzyka zgonu wynosi∏ w analizie jedno-
czynnikowej, 1.06 (95% przedzia∏ ufnoÊci, 0,78-1,45),
a w analizie wieloczynnikowej 1,23 (95% przedzia∏ ufno-
Êci, 0,88-1,72).
W n i o s k i.  Terapia grupowa w ramach grup wsparcia
nie prowadzi do wyd∏u˝enia czasu prze˝ycia chorych na
rozsianego raka piersi. Poprawia natomiast nastrój oraz
odczuwanie bólu, zw∏aszcza u chorych, u których stwier-
dza si´ wysoki poziom dystresu.
CHOP chemotherapy plus rituximab 
compared with CHOP alone in elderly
patients with diffuse large-B-cell 
lymphoma
Coiffier B, Lepage E, Briere J i wsp.
N Engl J Med 2002; 346: 235-242
Typowa chemioterapia u chorych na rozlanà postaç ch∏o-
niaka B komórkowego sk∏ada si´ z cyklofosfamidu, win-
krystyny i prednizonu (schemat CHOP). Rituximab, chi-
meryczne przeciwcia∏o monoklonalne, wykazuje aktyw-
noÊç terapeutycznà u chorych na rozlanà postaç ch∏oniaka
B-komórkowego. Przeprowadzono randomizowane ba-
danie kliniczne, w którym porównywano schemat che-
mioterapii CHOP uzupe∏niony rituximabem z wy∏àcznà
chemioterapià CHOP u chorych w starszym wieku.
M e t o d y.  Uprzednio nie leczeni chorzy, w wieku od 60
do 80 lat, zostali losowo przydzieleni do podania oÊmiu cy-
kli chemioterapii CHOP, co trzy tygodnie (197 chorych)
lub do oÊmiu cykli CHOP wraz z rituximabem, podawa-
nym w pierwszym dniu ka˝dego cyklu (202 chorych).
Wy n i k i.  Odsetek ca∏kowitych odpowiedzi by∏ znamien-
nie wy˝szy w grupie leczonej z u˝yciem rituximabu, w po-
równaniu do chorych otrzymujàcych wy∏àcznie chemiote-
rapi´ (76% vs 63%, p=0,005). Po okresie obserwacji
o medianie dwóch lat, czas wolny od wznowy oraz ca∏-
kowity czas prze˝ycia by∏y znamiennie wy˝sze u chorych
leczonych metodà skojarzonà (odpowiednio p<0,001 oraz
p=0,007). Dodanie rituximabu do standardowej chemio-
terapii CHOP znamiennie zmniejsza ryzyko niepowodze-
nia leczenia i Êmierci; wspó∏czynnik ryzyka wynosi∏ od-
powiednio 0,58 (95% przedzia∏ ufnoÊci, 0,44-0,77) oraz
0,64 (0,45-0,89). Zastosowanie leczenia skojarzonego nie
powodowa∏o znamiennego wzrostu toksycznoÊci.
W n i o s k i.  Dodanie rituximabu do chemioterapii CHOP
zwi´ksza odsetek ca∏kowitych odpowiedzi oraz przed∏u˝a
okres wolny od choroby u chorych na rozlanà postaç ch∏o-
niaka B komórkowego, w starszym wieku, nie powodujàc
znamiennego wzrostu toksycznoÊci.
Serologic markers of Epstein-Barr
infection and nasopharyngeal 
carcinoma in Taiwanese men
Yin-Chu Chien, Jen-Yang Chen, Mei-Ying Liu i wsp
N Engl J Med 2001; 345: 1877-1882
Uznaje si´, ˝e wirus Epstein-Barr (EBV) mo˝e, choç do-
tychczas tego nie udowodniono, odgrywaç rol´ w powsta-
waniu raka nosogard∏a. W przeprowadzonym badaniu
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okreÊlano, czy przed rozpoznaniem raka nosogard∏a
stwierdza si´ obecnoÊç przeciwcia∏ przeciw temu wiruso-
wi.
M e t o d y.  W latach 1984-1986 do badania w∏àczono 9699
m´˝czyzn. Pobrano krew celem oznaczenia przeciwcia∏
przeciwko antygenowi otoczkowemu EBV oraz przeciw-
cia∏ neutralizujàcych specyficznà dla EBV DNAz´. W cza-
sie 131981 osobo-lat obserwacji stwierdzono w grupie ba-
danej 22 histopatologicznie potwierdzone raki nosogard∏a.
Rozpoznanie postawiono ponad rok po pobraniu próbek
krwi oraz potwierdzono przez Narodowy Rejestr Nowo-
tworów na Tajwanie.
Wy n i k i.  Skumulowane ryzyko zachorowania na raka
nosogard∏a na 100.000 osobo-lat obserwacji wynosi∏o 11,2
dla osób, u których nie wykryto przeciwcia∏; 45,0 dla osób,
u których jeden marker by∏ dodatni i 371,0 w przypadku,
gdy stwierdzano obecnoÊç obydwu markerów. Po uwzgl´d-
nieniu wieku i wywiadu rodzinnego w kierunku raka noso-
gard∏a, ryzyko wzgl´dne zachorowania na ten nowotwór
wynosi∏o 32,8 u osób, u których stwierdzano obecnoÊç
obydwu markerów (95% przedzia∏ ufnoÊci, 7,3 do 147,2;
p<0,001), natomiast 4,0 w przypadku obecnoÊci tylko
jednego markera (95% przedzia∏ ufnoÊci, 1,6 do 10,2;
p=0,003), w porównaniu z osobami, u których nie stwier-
dzono obecnoÊci przeciwcia∏. W miar´ up∏ywu czasu ob-
serwacji obserwowano coraz wi´kszà ró˝nic´ w skumu-
lowanej cz´stoÊci wyst´powania raka nosogard∏a pomi´-
dzy osobami z obecnoÊcià i bez obecnoÊci markerów.
W n i o s k i.  Przeciwcia∏a klasy IgA przeciwko antygenowi
otoczkowemu EBV oraz przeciwcia∏a neutralizujàce spe-
cyficznà dla EBV DNAz´ sà czynnikami ryzyka wystà-
pienia raka nosogard∏a.
Irinotecan plus cisplatin compared
with etoposide plus cisplatin for
extensive small-cell lung cancer
Noda K, Nishiwaki Y, Kawahara M i wsp.
N Engl J Med 2002; 346: 86-91
Hydrochlorek irinotekanu, inhibitor topoizomerazy I, jest
skuteczny w leczeniu drobnokomórkowego raka p∏uca.
W badaniu klinicznym drugiej fazy podawano irinotekan
z cisplatynà chorym na rozsianego drobnokomórkowego
raka p∏uca, uzyskujàc wysoki odsetek odpowiedzi na lecze-
nie oraz obiecujàcà median´ czasu prze˝ycia.
M e t o d y.  Przeprowadzono wielooÊrodkowe, randomizo-
wane badanie trzeciej fazy, porównujàce leczenie irinote-
kanem i cisplatynà z leczeniem etopozydem i cisplatynà,
u chorych na rozsianego drobnokomórkowego raka p∏uca.
Wy n i k i.  Zaplanowano w∏àczenie do badania 230 cho-
rych. Nabór do badania przerwano, poniewa˝ analiza da-
nych, przeprowadzona w jego trakcie, wykaza∏a istnienie
statystycznie znamiennej ró˝nicy w czasie prze˝ycia po-
mi´dzy chorymi leczonymi irinotekanem z cisplatynà,
a leczonymi etopozydem z cisplatynà. Ostatecznie do ba-
dania w∏àczono 154 chorych. Mediana czasu prze˝ycia
wynosi∏a 12,8 miesi´cy w grupie otrzymujàcej irinotekan
z cisplatynà i 9,4 miesi´cy w grupie chorych leczonych
etopozydem z cisplatynà (p=0,002 w nieskorygowanym te-
Êcie log-rank). Odsetek chorych ˝yjàcych po dwóch la-
tach wynosi∏ 19,5% w grupie otrzymujàcej irinotekan z
cisplatynà i 5,2% w grupie chorych leczonych etopozy-
dem z cisplatynà. Ci´˝kie lub zagra˝ajàce ˝yciu uszko-
dzenie szpiku wyst´powa∏o cz´Êciej u chorych leczonych
etopozydem z cisplatynà, natomiast ci´˝ka lub zagra˝ajà-
ca ˝yciu biegunka by∏a cz´stsza wÊród chorych otrzymujà-
cych irinotekan z cisplatynà.
W n i o s k i.  Schemat zawierajàcy irinotekan i cisplatyn´
stanowi skutecznà metod´ leczenia chorych na rozsiane-
go drobnokomórkowego raka p∏uca.
Long-term results of blood and 
marrow transplantation for 
Hodgking's lymphoma
Akpekg G, Ambinder RF, Pimtadosi S i wsp.
J Clin Oncol 2001; 19: 4314-4321
Celem badania by∏a ocena odleg∏ych wyników leczenia,
z zastosowaniem przeszczepu szpiku kostnego u chorych
z nawrotem ziarnicy z∏oÊliwej lub progresjà w trakcie che-
mioterapii.
M e t o d y.  Przeanalizowano wyniki leczenia 157 kolej-
nych chorych na ziarnic´ z∏oÊliwà, u których stwierdzono
nawrót lub progresj´ na chemioterapii, a nast´pnie wyko-
nano u nich przeszczep szpiku kostnego pomi´dzy mar-
cem 1985 r. a kwietniem 1998. r U chorych poni˝ej 55
roku ˝ycia, posiadajàcych rodzeƒstwo zgodne w HLA,
preferowano przeszczep allogeniczny. Mediana wieku wy-
nosi∏a 28 lat (od 13 do 52 lat), w grupie 53 chorych podda-
nych przeszczepom allogenicznym i 30,5 lat (od 11 do
67) w grupie 104 chorych, w której wykonano przeszczepy
autologiczne.
Wy n i k i.  Mediana czasu obserwacji po przeszczepie dla
chorych ˝yjàcych wynios∏a 5,1 lat (od 1 do 13,8 lat). Dla
wszystkich chorych prawdopodobieƒstwo prze˝ycia 10 lat
bez zdarzeƒ (event free survival) oraz bez nawrotu cho-
roby wynosi∏o odpowiednio 26% (95% przedzia∏ ufno-
Êci, 18%-33%) i 58% (95% przedzia∏ ufnoÊci, 48%-69%).
W analizie wieloczynnikowej status choroby przed prze-
szczepem szpiku (nawrót wra˝liwy na leczenie standar-
dowymi dawkami lub oporny na leczenie) (wspó∏czynnik
ryzyka=0,39, p<0,0001) oraz data przeprowadzenia prze-
szczepu (wspó∏czynnik ryzyka=0,93, p<0,0001) by∏y nie-
zale˝nymi czynnikami prognostycznymi czasu prze˝ycia
wolnego od choroby, podczas gdy jedynie status choroby
wp∏ywa∏ na wystàpienie wznowy (wspó∏czynnik ryzy-
ka=0,35, p<0,0001). Zaobserwowano trend w prawdopo-
dobieƒstwie wystàpienia nawrotu u chorych odpowiadajà-
cych na chemioterapi´; by∏o ono mniejsze po przeszczepie
allogenicznym 34% (od 8% do 59%), ni˝ po autologicz-
nym 51% (od 36% do 67%) (wspó∏czynnik ryzyka=0,51,
p<0,17). Przez 12 lat po przeszczepie autologicznym
utrzymywa∏o si´ sta∏e ryzyko zachorowania na wtórnà
ostrà bia∏aczk´ szpikowà i zespó∏ mielodysplastyczny,
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podczas gdy po trzech latach obserwacji nie zaobserwowa-
no ˝adnego zachorowania wÊród chorych po przeszczepie
allogenicznym.
W n i o s k i.  Wydaje si´, ˝e u chorych, po allogenicznym
przeszczepie szpiku, wyst´puje kliniczna reakcja: prze-
szczep przeciw ziarnicy z∏oÊliwej. Z przeszczepem allo-
genicznym wià˝e si´ równie˝ ni˝sze ryzyko zachorowa-
nia na wtórnà ostrà bia∏aczk´ szpikowà i zespó∏ mielo-
dysplastyczy. Powinno si´ kontynuowaç badania nad
allogenicznymi przeszczepami szpiku u chorych na ziarni-
c´ z∏oÊliwà.
Nefrectomy followed by interferon 
alfa-2b compared with interferon 
alfa-2b alone for metastatic renal-cell
cancer
Flanigan RC, Salmon SE, Blumenstein BA i wsp.
N Engl J Med 2001; 345: 1655-1659
Od d∏u˝szego czasu dyskutowana jest wartoÊç zabiegu
usuni´cia nerki w rozsianym raku nerki. W kilku bada-
niach nierandomizowanych stwierdzono wy˝szy odsetek
odpowiedzi na leczenie systemowe i d∏u˝szy czas prze˝ycia
u chorych poddanych nefrektomii.
M e t o d y.  Chorych na uogólnionà postaç raka nerki,
kwalifikujàcych si´ do zabiegu nefrektomii, losowo przy-
dzielano do przeprowadzenia tego zabiegu, z uzupe∏niajà-
cym leczeniem interferonem alfa-2b lub do leczenia wy-
∏àcznie interferonem. G∏ównym celem badania by∏a oce-
na ca∏kowitego czasu prze˝ycia, wtórnym zaÊ stopieƒ
odpowiedzi guza na leczenie.
Wy n i k i.  Mediana czasu prze˝ycia wynosi∏a 11,1 mie-
si´cy dla 120 chorych, spe∏niajàcych kryteria w∏àczenia,
przydzielonych do leczenia operacyjnego oraz 8,1 mie-
si´cy dla 121 chorych, leczonych wy∏àcznie interferonem
(p=0,05). Ró˝nica w medianie czasu prze˝ycia w obu gru-
pach by∏a niezale˝na od stanu sprawnoÊci, lokalizacji prze-
rzutów oraz od obecnoÊci lub braku zmian mierzalnych.
W n i o s k i.  Usuni´cie nerki wraz z leczeniem interfero-
nem korzystnie wp∏ywa na czas prze˝ycia chorych na
uogólnionà postaç raka nerki, w porównaniu z leczeniem
wy∏àcznie interferonem.
Pooled analysis of prognostic impact
of urokinase-type plasminogen 
activator and its inhibitor PAI-1 in
8377 breast cancer patients
Look MP, von Putten WLJ, Duffy MJ i wsp.
J Natl Canc Inst 2002; 94: 116-128
Aktywator plazminogenu typu urokinazowego (uPA) oraz
jego inhibitor (PAI-1) odgrywajà kluczowà rol´ w przebie-
gu inwazji nowotworowej i tworzenia przerzutów. Wysokie
poziomy uPA i PAI-1 sà uwa˝ane za niekorzystny czynnik
rokowniczy u chorych na raka piersi. Dla potwierdzenia
prognostycznej wartoÊci uPA i PAI-1 w pierwotnym raku
piersi, powtórnej analizie poddano dane indywidualnych
chorych, dostarczone przez badaczy z Europejskiej Orga-
nizacji do Badaƒ nad Rakiem (EORTC Receptor and
Biomarker Grup).
M e t o d y.  Badanie obj´∏o 18 zestawów danych, obejmu-
jàcych 8377 chorych na raka piersi. Podczas obserwacji
o medianie 79 miesi´cy, stwierdzono wznow´ u 35% cho-
rych, zaÊ 27% chorych zmar∏o. Poziom uPA i PAI-1 okre-
Êlano za pomocà ró˝nego rodzaju przeciwcia∏. Wyniki zo-
sta∏y pogrupowane w ramach poszczególnych zbiorów da-
nych, a nast´pnie podzielone przez liczb´ chorych
w danym zbiorze tak, by otrzymaç wartoÊci bezpoÊred-
nio porównywalne w ca∏ym badaniu. Zwiàzek pomi´dzy
poziomem uPA i PAI-1, a czasem wolnym od nawrotu
choroby i ca∏kowitym czasem prze˝ycia oceniano za po-
mocà analizy wieloczynnikowej Coxa, stratyfikowanej dla
poszczególnych zbiorów danych. W analizie uwzgl´dnio-
no znane dotychczas czynniki rokownicze: wiek, stan me-
nopauzalny, zaj´cie w´z∏ów ch∏onnych, wielkoÊç guza,
stopieƒ zró˝nicowania i stan receptorów sterydowych.
Wszystkie wartoÊci wspó∏czynnika P by∏y dwustronne.
Wy n i k i.  Za wyjàtkiem stanu w´z∏ów ch∏onnych, wysokie
st´˝enie uPA i PAI-1 okaza∏o si´ najsilniejszym nieko-
rzystnym czynnikiem prognostycznym, zarówno dla czasu
wolnego od nawrotu choroby, jak i ca∏kowitego czasu
prze˝ycia. Co wi´cej, zarówno u chorych z ujemnym, jak
i z dodatnim stanem w´z∏ów ch∏onnych, wy˝szy poziom
uPA i PAI-1 by∏ niezale˝nie zwiàzany z krótszym czasem
wolnym od nawrotu choroby i ca∏kowitym czasem prze˝y-
cia. W szczególnoÊci, dla chorych (nie leczonych) o ujem-
nym stanie w´z∏ów ch∏onnych, ∏àczne branie pod uwag´
uPA i PAI-1 wykazywa∏o silnà wartoÊç rokowniczà (wszyst-
kie p<0,001).
W n i o s k i.  Zbiorcza analiza danych z EORTC-RBG po-
twierdzi∏a silnà i niezale˝nà rol´ rokowniczà uPA i PAI-1
u chorych na pierwotnego raka piersi. Dla chorych
o ujemnym stanie w´z∏ów ch∏onnych pomiar uPA i PAI-1
w guzie pierwotnym mo˝e byç szczególnie u˝yteczny dla
zaplanowania indywidualnego sposobu leczenia.
Preoperative chemotherapy followed
by surgery compared with primary
surgery in resectable stage I (except
T1N0), II, and III a Non-Small-Cell
Lung Cancer
Depierre A, Milleron B, Moro-Sibilot D i wsp.
J Clin Oncol 2002; 20: 247-253
C e l. Ocena wp∏ywu przedoperacyjnej chemioterapii
(PCT) na popraw´ czasu prze˝ycia chorych na operacyj-
nego, niedrobnokomórkowego raka p∏uca w I (z wyjàt-
kiem T1N0), II i IIIa stopniu zaawansowania.
C h o r z y  i m e t o d y :  W ramach badania klinicznego
z losowym doborem, porównano wyniki leczenia chorych,
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otrzymujàcych przedoperacyjnà chemioterapi´ (grupa
PCT) oraz chorych leczonych wy∏àcznie operacyjnie (gru-
pa PRS). Chemioterapia przedoperacyjna polega∏a na
zastosowaniu 2 cykli zawierajàcych mitomycyn´ (6 mg/m2,
dzieƒ 1), ifosfamid (1,5 g/m2, w dniach 1-3) oraz cisplaty-
n´ (30 mg/m2, w dniach 1-3); po zabiegu operacyjnym
dodatkowo zastosowano 2 cykle chemioterapii u chorych,
u których uzyskano odpowiedê na leczenie przedoperacyj-
ne. W obu ramionach badania zastosowano radioterapi´
na obszar klatki piersiowej, u chorych z cechà pT3 lub
pN2.
Wy n i k i.  Do badania w∏àczono 355 chorych. Odsetek
odpowiedzi na chemioterapi´ wynosi∏ 64%. Zanotowa-
no dwa zgony toksyczne przed zabiegiem operacyjnym.
Odsetek zgonów oko∏ooperacyjnych wynosi∏ 6,7% w gru-
pie PCT oraz 4,5% w grupie PRS (p=0,38). Mediana
czasu prze˝ycia wynosi∏a 37 miesi´cy (95% CI: 26,7 –
48,3) w grupie PCT oraz 26 miesi´cy (95% CI:19,8 –
33,6%) w grupie PRS (p=0,15). Ró˝nica prawdopodo-
bieƒstwa prze˝ycia pomi´dzy grupami wzros∏a z warto-
Êci 3,8% (95% CI:1,3 – 25,1%) po roku, do wartoÊci 8,6%
(95% CI:2,64 – 24,4%) po czterech latach od rozpocz´cia
leczenia. Zaobserwowano zale˝noÊç pomi´dzy stanem
w´z∏ów ch∏onnych, a wynikami leczenia; zysk z zastosowa-
nia przedoperacyjnego chemioterapii by∏ ograniczony do
grupy chorych z cechà N0 i N1 (wspó∏czynnik ryzyka
wzgl´dnego [RR] – 0,68; 95% CI: 0,49 – 0,96; p=0,027).
Po okresie, w którym zaobserwowano nieznamiennie wy˝-
szy odsetek zgonów zwiàzanych z leczeniem, wp∏yw che-
mioterapii przedoperacyjnej na czas prze˝ycia w ca∏ej
grupie sta∏ si´ znamienny (RR – 0,74; 95% CI: 0,56 –
0,99; p=0,044). Czas prze˝ycia wolnego od choroby by∏
znamiennie d∏u˝szy w grupie PCT.
W n i o s k i.  Mimo znacznej poprawy mediany czasu prze-
˝ycia oraz prawdopodobieƒstwa prze˝ycia po 3 i 4 latach,
ró˝nice te nie by∏y znamienne statystycznie, z wyjàtkiem
I i II stopnia zaawansowania.
Comparison of four chemotherapy
regimens for advanced non-small-cell
lung cancer
Schiller JH, Harrington D, Belani CP i wsp.
N Engl J Med 2002, 346: 92-98
Przeprowadzono badanie randomizowane, aby stwier-
dziç, czy któryÊ z trzech zaproponowanych schematów
chemioterapii prowadzi do poprawy wyników leczenia,
w porównaniu do cisplatyny i paklitakselu, u chorych na
zaawansowanego niedrobnokomórkowego raka p∏uca.
M e t o d y.  1207 chorych na zaawansowanego niedrob-
nokomórkowego raka p∏uca losowo przydzielono do che-
mioterapii standardowej (cisplatyna i paklitaksel) lub jed-
nego z trzech schematów eksperymentalnych: cisplatyny
z gemcytabinà, cisplatyny z docetakselem lub karboplaty-
ny z paklitakselem.
Wy n i k i.  Odsetek odpowiedzi na leczenie w grupie 1155
chorych, w∏àczonych do analizy, wyniós∏ 19%, mediana
czasu prze˝ycia wynosi∏a 7,9 miesiàcy (95% przedzia∏ uf-
noÊci, 7,3 do 8,5 miesi´cy), rok prze˝y∏o 33% chorych
(95% przedzia∏ ufnoÊci; 30-36%), a dwa lata 11% cho-
rych (95% przedzia∏ ufnoÊci; 8-12%). Odsetek odpowiedzi
na leczenie oraz czas prze˝ycia nie ró˝ni∏y si´ znamiennie
pomi´dzy chorymi otrzymujàcymi cisplatyn´ z paklitakse-
lem, a leczonymi trzema eksperymentalnymi schematami
chemioterapii. Leczenie cisplatynà z gemcytabinà wiàza-
∏o si´ ze znamiennie d∏u˝szym czasem do progresji choro-
by, w porównaniu z leczeniem cisplatynà z paklitakselem,
ale cz´Êciej powodowa∏o nefrotoksycznoÊç 3, 4, i 5 stopnia
(u 9% chorych w porównaniu z 3% w grupie otrzymujàcej
cisplatyn´ z paklitakselem). Chorzy w 2 stopniu spraw-
noÊci mieli znamiennie krótszy czas prze˝ycia, w porówna-
niu z chorymi w 0 lub 1 stopniu sprawnoÊci.
W n i o s k i.  ˚aden z zastosowanych schematów leczenia
nie by∏ znamiennie lepszy od pozosta∏ych w leczeniu cho-
rych na zaawansowanego niedrobnokomórkowego raka
p∏uca.
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